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вчення частоти злоякісних пухлин у людей мо-
лодого віку вимагає подальшого дослідження з
метою профілактики, своєчасного виявлення та
ранньої діагностики цієї патології.
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Сьогодні поширеність серед
молоді захворювань, які пере-
даються статевим шляхом
(ЗПСШ), зростає, через що ця
проблема набула надзвичайної
актуальності. В Україні, за да-
ними [1], останніми роками за-
реєстровано близько 400 тис.
нових випадків ЗПСШ, що ста-
вить нашу країну на одне з най-
вищих місць щодо поширеності
цієї патології у Європі. Голов-
ними причинами зростання
ЗПСШ серед молоді є знижен-
ня рівня життя, безробіття, по-
ширення алкоголізму й нарко-
манії, зростання злочинності,
залучення юнаків і дівчат у кри-
мінальне середовище, неконт-
рольовані державою порногра-
фія та проституція й багато ін-
ших [2].
Дуже актуальною пробле-
мою є тенденція «омолоджу-
вання» ЗПСШ. За даними [3],
останніми роками кількість під-
літків, хворих на сифіліс, збіль-
шилася в 14 разів, дітей до
12 років — у 35 разів. При
аналізі статевого складу захво-
рілих на сифіліс в Україні на-
прикінці ХХ ст. [4] видно, що
збільшення кількості хворих
жінок відбулося внаслідок ста-
тевої диспропорції в групі хво-
рих віком 14–18 років, що ав-
тор пояснює зростанням жіно-
чої та дитячої проституції. Ци-
томегаловірус і герпес, як свід-
чить дослідження [5], перева-
жають у період з 14 до 17 років.
Причому цитомегаловірус у цьо-
му віці зустрічався майже вчет-
веро частіше, ніж до 14 років
(відповідно 27,8 і 7,7 %), гер-
пес — у 2,5 рази частіше (26,3 і
11, 1 %). Частота трихомоніазу
у період від 18 до 20 років ста-
новила 17 % (у 1,5 рази часті-
ше, ніж у популяції). Дослі-
дження частоти Candida albi-
cans і Gardnerella vaginalis не
такі показові. Автори відміча-
ють, що в ранні вікові періоди
«вагомий внесок» у збільшен-
ня відсотка виявлення ЗПСШ
належить дівчаткам із чотирма
і більше одночасно виявлени-
ми інфекціями, причому наяв-
ність відразу кількох позитив-
них результатів у однієї паці-
єнтки корелювала з її юним
віком [5].
Особливості клінічних про-




у одного хворого (мікст-інфек-
ції). Незначні або стерті клінічні
прояви урогенітальних інфек-
цій (хронічні, торпідні або під-
гострі форми) частіше перебіга-
ють на фоні зниженої імунної
відповіді організму людини, що
негативно позначається на тер-
мінах одужання. Частий розви-
ток серйозних ускладнень
(близьких і відстрочених), які
уражують різні органи та сис-
теми, особливо репродуктивну,
— прогностично несприятли-
вий момент у перебігу захворю-
вання [3].
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Дослідження останніх років
довели, що разом із гонокока-
ми, трихомонадами, хламідіями
та іншими збудниками у паці-
єнтів виявляються умовно-па-
тогенні мікроорганізми аеробів,
при цьому як етіологічний фак-
тор виступає мікробна асоціація
з притаманними тільки їй біо-
логічними властивостями. На
сучасному етапі урогенітальні
запальні захворювання у бага-
тьох випадках втрачають влас-
тиву їм спочатку специфічність
клінічного перебігу. Тому поділ
урогенітальних запальних за-
хворювань на специфічні та не-
специфічні, як вважають [6],
нині став вельми умовним. По-
частішали випадки виявлення
змішаних інфекцій, а в мікроб-
них асоціаціях патогенність кож-
ного мікроба зростає [7–9]. Ут-
руднюється діагностика, стає
можливим розвиток ускладнень
і рецидивів захворювання, змі-
нюється клінічний перебіг ін-
фекції.
Основними шляхами інфіку-
вання дітей ЗПСШ, на думку
[3], є такі: трансплацентарний
— ВІЛ, вірусні гепатити В і С,
сифіліс, папіломавірусна ін-
фекція; перинатальний — ВІЛ,
вірусні гепатити В і С, сифіліс,
гонококова, трихомонадна, хла-
мідійна і папіломавірусна ін-
фекції; передача інфекції при
грудному вигодовуванні — ВІЛ
(для вірусних гепатитів В і С,
сифілісу ризик інфікування не-
достатньо з’ясований); прямий
контакт: автоінокуляція (герпе-
тична і папіломавірусна інфек-
ції); через побутові предмети
(ризик інфікування трихомонад-
ною і папіломавірусною інфек-
ціями побутовим шляхом сьо-
годні вивчений недостатньо,
для інших інфекцій, що переда-
ються статевим шляхом (ІПСШ)
— практично виключений); ста-
тевий контакт (усі ІПСШ); при
внутрішньовенному введенні
наркотиків, переливанні крові
і/або продуктів крові (ВІЛ, ві-
русні гепатити В і С).
Раніше статевий шлях інфі-
кування ІПСШ був більш харак-
терним для підлітків, проте нині
зросла кількість випадків пере-
дачі інфекції подібним шляхом
і в групі дітей до 12 років. За
даними різних дослідників, від
7,5 до 70 % від загальної кіль-
кості запальних захворювань
нижніх відділів сечостатевого
тракту у дітей належать до
ЗПСШ, при цьому їх поши-
реність у дітей із статевими кон-
тактами в анамнезі коливаєть-
ся в таких межах: гонорея —
від 0 до 26,3 %, хламідіоз — від
3,9 до 17 %, трихомоніаз — від
0 до 19 %, сифіліс — від 0 до
5,6 %. Різниця в показниках
обумовлена тим, що захворю-
ваність на ЗПСШ широко ва-
ріює як у різних регіонах, так і
в популяціях одного регіону [3].
В Україні найчастішою інфек-
цією серед ІПСШ, за даними [1],
є трихомоніаз: тільки за період
2000–2004 рр. на нього захво-
ріло понад 1 млн осіб. Захво-
рюваність на трихомоніаз пере-
вищує захворюваність на гоно-
рею у 5–6 разів і останніми ро-
ками зростає [10]. Високою за-
лишається захворюваність на
трихомоніаз серед підлітків 15–
17 років: за даними [11], —





і його перебіг змінюються і за-
лежать від віку інфікованої ди-
тини. Найвищі показники за-
хворюваності реєструються в
пубертатному віці (від настан-
ня менархе до 16 років). Зара-
ження в більшості випадків від-
бувається статевим шляхом, хо-
ча не можна повністю виклю-
чати варіанти побутового зара-
ження при недотриманні пра-
вил особистої гігієни. Розвива-
ється трихомонадний вульво-
вагініт. Перебіг захворювання,
як правило, гострий, з вираже-
ними клінічними ознаками запа-
лення. Особливість перебігу
трихомоніазу в даному віково-
му періоді полягає в зниженні
загальної здатності до відмежу-
вання запального вогнища, зу-
мовленої дисбалансом імунної
системи на фоні піка зростан-
ня і диференціювання всіх тка-
нин дитячого організму [3; 6].
Урогенітальний трихомоніаз
(УТ) може перебігати у вигляді
моноінфекції, змішаної або по-
єднаної інфекції. За даними
[12], у вигляді моноінфекції УТ
зустрічається у 10,5 % хворих,
а змішані форми в асоціації з
іншими інфекціями — у 89,5 %
пацієнтів.
Таким чином, клінічні симп-
томи трихомоніазу визначають-
ся, перш за все, кількістю мік-
робних агентів, що зумовлюють
розвиток запалення, і послідов-
ністю залучення їх в інфекцій-
ний процес з урахуванням сту-
пеня патогенності й вірулент-
ності кожного з них. Не менш
важливий вік інфікованого па-
цієнта, оскільки в різні фізіо-
логічні періоди життя людини
стан імунологічної реактивності
має свої особливості, що впли-




різноманітних причин, що вклю-
чають вплив інфекційного аген-
та на макроорганізм, з одного
боку, і активність імунної від-
повіді макроорганізму — з дру-
гого. В свою чергу,  «агресив-
ність» інфекційного агента (в
даному випадку — вагінальної
трихомонади) залежить від ін-
фікуючої дози збудника, пато-
генності й вірулентності штаму
вагінальної трихомонади, наяв-
ності змішаної або поєднаної
інфекції. У відповідь реакція
макроорганізму на дію патоген-
ного агента розвивається за-
лежно від початкового стану
імунітету (загального і місцево-
го), наявності реінфекції або
рецидиву, преморбідного фо-
ну, фізіологічного стану епіте-
лію сечостатевого тракту і від-
повідно рН піхви. У зв’язку з
даними теоретичними перед-
умовами захворювання у різних
хворих перебігає з різною клі-
нічною симптоматикою — від
безсимптомного носійства до
яскраво виражених симптомів
запалення [3]. Реалізація пато-
генних і вірулентних властивос-
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тей асоційованих із вагінальною
трихомонадою мікроорганізмів
значною мірою залежить від
початкового стану макроорга-
нізму, який визначається сукуп-
ністю багатьох факторів, що
включають функції нервової,
ендокринної, імунної та інших
систем. При пошкодженні, не-
дорозвиненні або інволюції за-
хисно-біологічних бар’єрів мак-
роорганізму формується вог-
нище запальної реакції різного
ступеня вираженості. Дефект за-
хисно-біологічних бар’єрів може
мати фізіологічний і патологіч-
ний характер [13].
Внутрішньоклітинна персис-
тенція патогенних бактерій уро-
генітального тракту спричи-
нюється здатністю трихомонад
поглинати їх та сапрофітні
бактерії, на що вказують [14].
Це супроводжується уражен-
ням епітелію, його деструкцією
та дисплазією. При безсимптом-
ному перебігу трихомонада три-
валий час персистує в сечоста-
тевій системі, викликаючи ус-
кладнення з боку репродуктив-
ної функції чоловіків [15]. За
даними деяких авторів, трихо-
монадний уретрит у чоловіків у
30 % випадків перебігає в гост-
рій формі, в 60–70 % — у хро-
нічній або безсимптомній. У 30–
50 % хворих діагностуються
ускладнення у вигляді проста-
титів, везикулітів, епідидимітів,
баланопоститів. При аналізі клі-
нічних проявів змішаної трихо-
монадно-бактеріальної інфекції
у 118 чоловіків [10] виявили в
87,9 % випадків простатит, у
72,7 % — ознаки уретриту, у
24,2 % — порушення потенції,
у 10,7 % — орхоепідидиміт.
Як вказують [16], при захво-
рюванні на УТ у жінок первин-
но трихомонадна інфекція ура-




цити. Ізольоване ураження яко-
їсь ділянки сечостатевої систе-
ми спостерігається вкрай рідко.
При обстеженні 52 жінок зі змі-
шаною трихомонадно-бактері-
альною інфекцією [10] у 57,7 %
виявили ендоцервіцит, у 55,8 %
— вульвовагініт, у 44,2 % — ад-
нексит. Ретельний аналіз клі-
нічного перебігу УТ дозволив
[12] дійти висновку, що при змі-
шаних трихомонадно-бактері-
альних інфекціях проявляють-
ся нові властивості асоціацій
трихомонад із бактеріями. Спри-
чинюючи запалення слизової
оболонки, трихомонади, на дум-
ку авторів, готують підгрунтя
для участі в ньому патогенних
і умовно-патогенних мікроор-
ганізмів, що дає підстави роз-




зується не тільки своєю широ-
кою розповсюдженістю та ве-
ликою кількістю вогнищ, а й
значною частотою тяжких ус-
кладнень. У жінок розвивають-
ся патологія вагітності, пологів
і новонароджених, післяаборт-
ні інфекції, підвищується ризик
розвитку раку шийки матки [17].
Свіжий трихомоніаз починаєть-
ся гостро, підгостро або торпід-
но, хронічний — перебігає тор-
підно з частими періодами за-
гострення. Клінічні прояви ва-
ріюють від безсимптомного три-
хомонадоносійства до тяжкого
кольпіту. За даними [13], у 14 %
хворих процес має висхідний
характер.
Таким чином, трихомоніаз —
це серйозна медико-соціальна
проблема. Водночас із постій-
ним зростанням захворюванос-
ті простежується тенденція змі-
ни клінічної картини цього за-
хворювання у чоловіків і жінок,
а також численних артефактів
лабораторної діагностики. Пере-
важання млявих, безсимптомних
форм УТ, складних для діагнос-
тики, сьогодні пов’язують із по-
рушенням природної екологічної
рівноваги мікроорганізмів, які
підтримують гомеостаз, що, у
свою чергу, призводить до зміни
біоценозу, зниження резистент-
ності колонізації слизових, фор-
мування складних мікробних
асоціацій [12; 18; 19].
Одним із найдавніших вене-
ричних захворювань є гоноко-
кова інфекція (ГІ) — гонорея,
збудником якої є гонокок — Neis-
seria gonorrhoeae. Це — грам-
негативний аероб, мікроаеро-
фільний кок, який належить до
сімейства Neisseriacea, роду
Neisseria, виду Neisseria gonorr-
hoeae [19].
Захворювання проявляєть-
ся у вигляді гнійного запален-
ня слизової оболонки сечоста-
тевих шляхів (гонорея), кон’юн-
ктиви очей (бленорея), інших
органів.
Незважаючи на те, що нині
існує багато лікарських засобів
для лікування ГІ, це питання не
втратило своєї актуальності.
Рівень зростання захворюва-
ності на гонорею (гостру і хро-
нічну) ставить проблеми еконо-
мічного і соціального характе-
ру. Хронічні форми патологічно-
го процесу, розвитку яких сприя-
ють різноманітні фактори (нера-
ціональне лікування, самоліку-
вання, змішані сечостатеві ін-
фекції тощо), млявий, стертий
перебіг ГІ, що супроводжується
багатовогнищевим ураженням
верхнього і нижнього відділів
сечостатевого тракту, безсимп-
томне носійство гонокока ви-
кликають певні труднощі діа-
гностики даного захворювання
[19].
Клінічні прояви гонореї про-
тягом останніх десятиріч набу-
ли певних рис, які можна оха-
рактеризувати як особливості
клінічного перебігу цієї інфекції:
подовження інкубаційного тер-
міну і зменшення вираженості
клінічної маніфестації процесу,
зростання стійкості гонокока до
цілої низки препаратів [3; 6].
На гонорею хворіють і хлоп-
чики, і дівчатка, але серед дів-
чат гонорейна інфекція зустрі-
чається у 10–15 разів частіше,
причому, як вважають [6], час-
тота інфікованості гонококами у
дівчаток залежить від віку, хро-
нологічних коливань імунітету
і гормонального стану. Гонорея
у дівчаток має особливості пе-
ребігу. Гонорейний вульвовагі-
ніт виникає у віці 3–7 років, коли
знижений біологічний захист
геніталій. У старшому віці за-
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хворюваність на гонорею змен-
шується, причому в цей період
зустрічається і статевий шлях
зараження. Клінічний перебіг
гонореї у дівчаток характери-
зується іноді торпідним рециди-
вуючим і навіть безсимптомним
перебігом. Проте найтиповішим
є гострий початок захворюван-
ня [3; 6]. При цьому характер-
на багатовогнищевість уражен-
ня: уражуються піхва (100 %),
сечовипускальний канал (60 %),
пряма кишка (0,5 %). Після 1–
3-денного інкубаційного періо-
ду з’являються рясні гнійні ви-
ділення, розлита гіперемія зо-
внішніх статевих органів, про-
межини, шкіри внутрішньої по-
верхні стегон, періанальних
складок. Бартолініт у дівчаток
пубертатного і препубертатно-
го віку, як правило, не зустрі-
чається, в цьому періоді нерідко
уражається слизова оболонка
шийки матки. Первинний гоно-
рейний ендоцервіцит у «нейт-
ральному періоді» за відсут-
ності або при слабкому розвит-
ку залозистої тканини зустрі-
чається рідко. Значно частіше
виявляють вторинний розвиток
ендоцервіциту при хронічному
перебігу гонореї у дівчаток ві-
ком 8–10 років або старше. Пе-
ребіг його, як правило, млявий,
торпідний. Висхідна гонорея у
дівчаток спостерігається також
рідко, але про це треба пам’я-
тати, особливо за наявності ен-
доцервіциту. Захворюванню
сприяє відсутність у дівчаток
бар’єра у вигляді закритого, як
у дорослих, внутрішнього зіва;
складки цервікального каналу
у них не кінчаються, як у дорос-
лих, у внутрішньому зіві, а про-
довжуються в порожнину мат-
ки. Головним чином, уражаєть-
ся ендометрій. Описані в літе-
ратурі випадки висхідної гоно-
реї, коли було виставлено по-
милковий діагноз «гострий апен-
дицит» [3; 6]. Серед ускладнень
гонококової інфекції найзагроз-
ливішим є розвиток запальних
захворювань органів малого
таза (ЗЗОМТ) і перигепатиту,
хоча ці захворювання найбільш
характерні для дівчаток підліт-
кового віку і дорослих жінок. У
деяких випадках (близько 15 %)
ЗЗОМТ можуть закінчуватися
оклюзією маткових труб, що на-
далі є причиною безплідності;
у деяких дітей захворювання
набуває дисемінованого харак-
теру [3].
Хламідіози — різноманітні за
патогенезом і клінічними про-
явами ЗПСШ. Найбільшого зна-
чення останніми роками набу-
ли урогенітальні хламідійні ін-
фекції (ХІ), що належать  до
ІПСШ, які спричинюються Chla-
mydia trachomatis. Урогеніталь-
ний хламідіоз (УХ) — антропо-
нозна інфекція: її джерело —
хворі особи (хламідії не є пред-
ставниками нормальної мікро-
флори, тому їх виявлення у здо-
рових людей — це доказ хро-
нічного безсимптомного пере-
бігу хламідіозу). Основний ме-
ханізм зараження — контактний,
шлях передачі — статевий. Ви-
сокий відсоток виявлення хла-
мідій у групі ризику з частою
зміною статевих партнерів (у
дівчаток-підлітків — 39 %, вагіт-
них дівчаток-підлітків — 47 %)
[20]. Особливістю УХ є різно-
манітність клінічних проявів і
відсутність вираженої симптома-
тики. Захворювання, як пра-
вило, перебігає мало- або асим-
птомно, що зумовлено своє-
рідністю біології С. trachomatis,
унікальним життєвим циклом і
взаємодією з клітинами організ-
му хазяїна. Відомо, що з 10 хво-
рих на хламідіоз не більш як у
трьох інфекція перебігає за ти-
пом гострого запального про-
цесу і має клінічні прояви, тоб-
то поділ проявів УХ на гостру і
хронічну форми достатньо умов-
ний [19]. Слід враховувати, що
маніфестні захворювання реє-
струються, головним чином, у
тому випадку, коли наявна асо-
ційована інфекція, а саме асо-
ціант (гонокок, трихомонада
тощо) зумовлює розвиток клі-
нічної картини інфекційного про-
цесу, і/або на фоні пригнічення
імунної відповіді з боку макро-
організму. Незважаючи на різ-
номанітність розповсюдження
ХІ в організмі хворого, їх реалі-






етіології у дітей сьогодні не
привертають належної уваги
лікарів. Проте УХ у дітей зустрі-
чається частіше, ніж інші ЗПСШ.
Збудником інфекції є Chlamydia
trachomatis. Інкубаційний пері-
од — 10–14 днів. Клінічно ХІ
може перебігати по-різному. Ни-
ні з Chlamydia trachomatis по-
в’язують: захворювання стате-
вих і сечових шляхів (вульво-
вагініти, уретрити, цистити, піє-
літи, пієлонефрити); захворю-
вання респіраторного тракту і
ЛОР-органів (синусити, отити,
бронхіти і пневмонії); кон’юнк-
тивіти; артрити; синдром Рей-
тера; захворювання шлунково-




форм ХІ заслуговує на пильну
увагу лікарів багатьох спеці-
альностей [6; 13].
У сексуально активних під-
літків УХ також перебігає без
яскравих клінічних проявів. Най-
більш постійним симптомом у
дівчаток є застійна гіперемія
вульварного кільця. Виділення,
як правило, незначні, слизисті,
свербіж і печіння при сечови-
пусканні не дуже виражені. Без-
симптомний або малосимптом-
ний перебіг УХ підвищує ризик
розвитку висхідної інфекції,
який у дітей і так досить висо-
кий через вікові особливості ор-
ганізму і відсутність факторів
природного захисту урогеніталь-
ного тракту. Висхідна ХІ може
призводити до ускладнень у виг-
ляді різних запальних захворю-
вань верхніх відділів генітально-
го тракту (ендометриту, сальпін-
гіту, тубооваріального абсцесу і
тазового перитоніту, а також
будь-яких їх комбінацій) [3].
Обстеження на наявність
хламідій, навіть за відсутності
симптомів захворювання, реко-
мендується проводити в осіб,
які входять до групи ризику:
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сексуально активних підлітків;
немовлят, народжених від ма-
терів, що не пройшли курс ліку-
вання ХІ; дітей, чиї батьки ін-
фіковані [21].
Віруси простого герпесу (ВПГ)
1-го і 2-го типів (ВПГ-1 і ВПГ-2)
належать до роду Simplexvirus.
Вони вельми поширені в люд-
ській популяції (за різними дже-
релами, інфіковано 60–95 %
дорослого і дитячого населен-
ня планети) [22]. За даними чис-
ленних досліджень, до 18 років
понад 90 % жителів міст інфіку-
ються одним або кількома шта-
мами щонайменше 7 клінічно
значущих герпес-вірусів (ВПГ-1,
ВПГ-2, варицела зостер, ЦМВ,
вірус Епштейна — Барра (ВЕБ),
герпесу людини 6-го і 8-го ти-
пів) [23].
Герпесвірусні інфекції (ГВІ)
широко розповсюджені у світі і
мають тенденцію до неухиль-
ного зростання. Їх особливістю
є можливість залучення в ін-
фекційний процес багатьох ор-
ганів і систем, чим зумовлюєть-
ся різноманітність захворю-
вань, що спричинюються гер-
песвірусами, — вони  варіюють
від простих шкірно-слизових до
загрожуючих життю генералізо-
ваних інфекцій [24]. Важлива
властивість герпесвірусів — це
здатність після первинного ін-
фікування в дитячому віці до-
вічно персистувати в організмі
і реактивуватися під впливом
різних екзо- й ендогенних про-
вокуючих факторів. Інфікуван-




середньому не більше ніж у
50 % людей, здебільшого у ді-
тей: раптова еритема (вірус гер-
песу людини 6-го типу), афтоз-
ний стоматит (ВПГ-1 і ВПГ-2),
вітряна віспа (вірус варицела зо-
стер), інфекційний мононуклеоз
(ВЕБ), мононуклеозоподібний
синдром (ЦМВ). У решти пацієнтів
інфекція перебігає безсимптом-
но, що особливо характерно для
підлітків і дорослих [24].
Крім біологічних властивос-
тей штаму герпесвірусу, вплив
на перебіг гострих і рецидиву-
ючих герпесвірусних захворю-
вань справляють індивідуальні
(вікові, статеві, філо- і онкоге-
нетичні) особливості імунної
відповіді інфікованої людини
на численні антигени вірусу.








цій належать ВПГ-1 і ВПГ-2, а
також ЦМВ. Їм належить важ-
лива роль у порушенні репро-
дуктивної функції людини, роз-
витку серйозних захворювань
матері, плода, новонароджено-
го і дітей молодшого віку [6; 24].
Захворювання, спричинені ві-
русами ВПГ, ЦМВ, ВЕБ, роз-
глядаються як СНІД-індикаторні
через їх часте виявлення при
даній патології. В 1988 р. їх бу-
ло  включено в розширене ви-
значення випадків, що підляга-
ють епідеміологічному нагляду
з приводу СНІДу. Результати
досліджень останніх років свід-
чать про роль деяких герпесві-
русів (ВГЛ-8, ЦМВ, ВЕБ та ін.)
у розвитку деяких злоякісних но-
воутворень: назофарингеаль-
ної карциноми, лімфоми Беркіт-
та, В-клітинної лімфоми, раку
молочної залози, аденокарци-
номи кишечнику і простати, кар-
циноми цервікального каналу
шийки матки, саркоми Капоші,
нейробластоми та ін. Найбіль-
шою загрозою для здоров’я є
герпетичні нейроінфекції (ле-
тальність сягає 20 %, а часто-
та інвалідизації — 50 %), оф-
тальмогерпес (майже у полови-
ни хворих він призводить до
розвитку катаракти або глауко-
ми) і генітальний герпес. Ма-
буть, усі відомі герпесвірусні ін-
фекції можуть рецидивувати,
проте поріг і причини транс-
формації гострої форми в ре-
цидивуючу для кожного типу
герпесвірусу свої. В цілому гер-
песвірусні інфекції набувають ре-
цидивуючого перебігу не більше
ніж у 8–20 % хворих [22]. Реци-
дивуючі герпесвірусні захворю-
вання у деяких людей можуть
сприйматися як хронічні, коли
вони розвиваються протягом
багатьох років, не тільки руйну-
ючи фізичне здоров’я та функ-
ції життєво важливих систем,
але й психологічно вкрай не-
сприятливо впливаючи на хво-
рого. Тому на практиці герпесві-
русні інфекції класифікують з
урахуванням одночасно локалі-
зації процесу, рецидивування та
етіології. Причини рецидивую-
чого перебігу герпесвірусних
інфекцій багатоманітні. Одна з
них полягає в тому, що транс-
формація гострого герпесві-
русного процесу в хронічний
відбувається при явному «по-
туранні» імунної системи. Якщо
появу набутого імунодефіциту
в результаті хіміотерапії або
ВІЛ-інфекції легко пояснити, то
всі спроби з’ясувати, чим зу-
мовлений основний дефект
імунної відповіді в імунологічно
повноцінних людей із рециди-
вуючим перебігом герпесвірус-
ної інфекції, виявилися безус-
пішними. Причина полягає, ма-
буть, у кількісній і якісній особ-
ливостях персистенції та ла-
тенції конкретного штаму герпес-
вірусу в організмі хворого [22].
Н. К. Нікулін і С. І. Новикова
у своєму дослідженні відзна-
чили, що з 138 хворих на си-
філіс підлітків у 70,7 % вияв-
лені супровідні урогенітальні
інфекції. У більшості підлітків
із мікст-інфекціями (76 %) ра-
зом із сифілісом було виявле-
но ще по одному захворюван-
ню, у 24 % — асоціації 2–4 ін-
фекцій. Найчастіше інші ЗПСШ
поєднувалися з вторинним ре-
цидивним (33 %), раннім при-
хованим сифілісом (29 %),
вторинним свіжим (27 %) і
рідше — з первинним сифілі-
сом (10 %). Характерною особ-
ливістю перебігу сифілісу на
фоні супровідних інфекцій бу-
ла більша різноманітність клі-
нічних проявів, супровідні ж
інфекції часто мали атиповий
перебіг з ускладненнями і реци-
дивами. Звертали на себе ува-
гу екстрагенітальна локалізація
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первинних сифілом (порожни-
на рота, періанальна ділянка),
сифіломи, ускладнені вторин-
ною інфекцією, атипові тверді
шанкри при первинному сифі-
лісі; при вторинному свіжому
сифілісі у 79 % виявлялася ро-
зеола, спостерігалися часті па-
пульозні висипання на слизовій
оболонці порожнини рота, до-
лонно-підошовні сифіліди (10 %),
паховий лімфаденіт або полі-
аденіт (48 %); при вторинному
рецидивному сифілісі папульоз-
ні висипання спостерігалися у
95 % хворих, долонно-підошов-
ні сифіліди — у 27 %, широкі кон-
диломи в періанальній ділянці
— у 23 % хворих [25].
Таким чином, огляд лише
невеликої частини наукових до-
сліджень, які проводяться у
світі з питань особливостей клі-
нічного перебігу ЗПСШ на су-
часному етапі, дозволяє дійти
висновку, що урогенітальна
інфекція є важливою пробле-
мою у дитячому і підлітковому
віці. Висока частота виявлення
ЗПСШ, велика соціальна зна-
чущість наслідків даних захво-
рювань визначають необхід-
ність підвищеної уваги до цієї
групи пацієнтів з боку лікарів
різних спеціальностей з метою
збереження для держави здо-
рового покоління.
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